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Оригинальные исследования
В последние несколько лет число пострадавших на
пожарах и умерших в закрытых помещениях при от!
равлении угарным газом возрастает. За период с 2002
по 2006 гг. в России число погибших составляет 13,3
человека на 100 пожаров, в США за этот же период –
1,2 человека на 100 пожаров [1]. По данным МЧС
России, в 2008 г. в стране произошло 200 386 пожаров,
в результате которых погибли 15 165 человек, в т. ч.
584 ребенка [2]. В США за тот же период число по!
жаров составило 1 451 000, в которых погибли 3 320
человек [3]. Следовательно, в США по сравнению
с Россией произошло в 7 раз больше пожаров, но по!
гибло в 5 раз меньше людей. По статистике, от ожо!
гов на пожаре погибает лишь 18 % пострадавших,
в то время как от отравления комплексом токсичес!
ких газов – 82 % [4]. Считается, что в значительной
степени смерть наступает от "задушения в атмосфере
негодных для дыхания газов" [5]. При этом источни!
ком "горючей нагрузки" чаще всего являются пред!
меты интерьера, выделяющие при горении синиль!
ную кислоту, нитрил акриловой кислоты, акролеин,
окись углерода (СО), цианистый водород [6, 7].
В составе газов обнаруживаются вещества с различ!
ной биологической активностью, в т. ч. чрезвычайно
токсичные. Действие таких смесей усугубляется воз!
действием высоких температур, задымленностью по!
мещений и снижением концентрации кислорода [7].
Смерть при пожарах может наступать в разные сро!
ки. Было показано, что концентрация СО в ткани
легких в 1,5 раза выше при асфиксии угарным газом,
чем при непосредственной гибели в пламени пожа!
ра [8]. Непосредственной причиной быстрой смерти
на месте происшествия (в очаге пожара) считается
отравление СО, ингаляция сажи с аcпирацией сгора!
ющих материалов, гипоксия, ожоговый шок, дыха!
тельная недостаточность [9, 10]. Считается, что при
отравлении СО происходит нарушение углеводного
обмена с развитием гипергликемии [11].
С другой стороны, при действии СО в закрытых
помещениях (гаражи, дома с печным отоплением,
шахты) легкие также подвергаются выраженным
изменениям, что определяет острую дыхательную
недостаточность.
В тоже время, описания патологической анато!
мии легких погибших при пожарах и при отравлени!
ях СО носят разрозненный, не систематизирован!
ный характер [12–14], хотя острое поражение легких
у выживших в таких условиях определяет дальней!
шую тактику реанимационных мероприятий.
Целью исследования было описание патологичес!
кой анатомии легких у погибших на пожарах и при
отравлении угарным газом в закрытых помещениях.
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Summary
Pathological examination of the lungs was performed in 98 patients died in fire and 25 patients died in enclosed areas (garages); chemico!legal
researches of alcohol blood concentration and carboxyhemoglobin blood concentration were also performed. Patients with alcohol inebriation of
various severities or with high blood concentration of carboxyhemoglobin died most frequently. A correlation was found between alcohol blood con!
centration and carboxyhemoglobin blood concentration. The exudative phase of diffuse alveolar damage was a typical pathologic feature in patients
died in fire or in enclosed areas. Soot particles were seen in mucous membrane and alveoli of those died in fire. We suppose that the cause of the
death in such cases was carbon monoxide poisoning and airways plugging with the soot.
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Резюме
Проведено патологоанатомическое исследование легких 98 погибших на пожарах и 25 погибших в закрытых помещениях (гаражах) с су!
дебно!химическим определением алкоголя, концентрации карбоксигемоглобина в крови. Показано, что чаще всего погибали лица, на!
ходившиеся в состоянии алкогольного опьянения разной степени тяжести, при высокой концентрации карбоксигемоглобина в крови.
Между концентрацией алкоголя в крови и концентрацией карбоксигемоглобина существует корреляционная зависимость. Для патоло!
гической анатомии легких у погибших на пожаре и в закрытых помещениях характерно наличие экссудативной фазы диффузного аль!
веолярного повреждения. У погибших во время пожара обнаружено наличие копоти в слизистой оболочке дыхательных путей и альве!
олах. По!нашему мнению, смерть наступала от отравления угарным газом и закрытия дыхательных путей копотью.
Ключевые слова: пожар, отравление угарным газом, патологическая анатомия легких.
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Материалы и методы
В основу работы положены данные патологоана!
томического анализа острых отравлений угарным
газом и "удушения" в очагах пожаров на валовом сек!
ционном материале 11!го танатологического отделе!
ния Бюро судебно!медицинской экспертизы Депар!
тамента здравоохранения г. Москвы за период с 1995
по 2009 гг. – 42 789 аутопсий.
У всех погибших определяли в крови концентра!
цию карбоксигемоглобина методом газовой хрома!
тографии [7], алкоголя в крови и моче спектрофото!
метрически, а также содержание глюкозы в крови [11].
Макроскопическое и гистологическое исследова!
ние было проведено на аутопсийном материале лег!
ких 98 погибших во время пожара (74 мужчины и 24
женщины) и 25 погибших в гаражах, в автомашинах
при отравлении угарным газом (20 мужчин и 5 жен!
щин). Возраст погибших составил от 21 до 61 года
(средний возраст – 42 ± 4 года).
Для гистологического исследования брали кусоч!
ки ткани легкого из верхних и нижних отделов, ку!
сочки трахеи и крупных хрящевых бронхов, которые
фиксировали в 10%!ном забуференном по Лилли
формалине, проводили материал по общепринятой
методике. Кусочки ткани заливали в парафин, при!
готавливали срезы толщиной 4–6 мкм, которые
окрашивали гематоксилином и эозином. Готовые
препараты просматривали в световом микроскопе
Laborlux S (Leiсa, Германия).
Результаты и обсуждение
Из 42 789 погибших 5 124 человека умерли от отрав!
ления (11,9 %), из них – от отравления СО – 556 че!
ловек, что составило 1,3 %. На долю погибших при
пожарах приходится 443 наблюдения (79,7 %), по!
гибших в гаражах и машинах – 113 (20,3 %).
В крови 85,5 % мужчин и 67,5 % женщин обнару!
жен алкоголь. Среди погибших на пожарах у 8,1 %
выявлена легкая степень опьянения (концентрация
этилового спирта в крови до 1,5 ‰), у 14,6 % – сред!
няя степень (1,6–2,5 ‰), у 61,8 % – тяжелая степень
опьянения (> 2,5 ‰). В 19 наблюдениях (15,4 %) ал!
коголь в крови и моче не был обнаружен. При смер!
ти в гаражах и машинах 20 человек (80 %) находи!
лись в состоянии алкогольного опьянения, из них
легкая степень опьянения обнаружена у 60 %, сред!
няя степень – у 25 %, тяжелая – у 15 %.
Концентрация карбоксигемоглобина в условиях
пожаров колебалась от 59,2 % (при отсутствии алко!
голя в крови) до 69,3 % (при средней степени опья!
нения). У погибших в закрытых машинах и гаражах
концентрация карбокcигемоглобина колебалась от
70,5 % (при отсутствии алкоголя) до 81 % (при тяже!
лой степени опьянении). В среднем концентрация
карбоксигемоглобина у всех погибших на пожарах
была достоверно ниже и составила 61,4 ± 1,8 %, в га!
ражах и машинах – 74,8 ± 3,1 % (р < 0,05). Содержа!
ние карбоксигемоглобина в крови при ожогах I–III
степени до 30 % площади тела (61 человек) было до!
стоверно выше, чем при обугливании кожных покро!
вов более 50 % площади тела (37 человек) и состави!
ло соответственно 67 ± 1,2 % и 56 ± 1,3 % (р < 0,05).
У 23 % из 123 погибших от действия СО имели
место признаки гипергликемии (повышение уровня
глюкозы > 5,8 ммоль / л, в среднем составившее 11,7 ±
1,8 ммоль / л), в 63,9 % наблюдалась гипогликемия –
уровень глюкозы крови составил 2,9 ± 1,3 ммоль / л,
в 13,1 % случаев уровень глюкозы составил 4,2 ±
1,5 ммоль / л.
При макроскопическом исследовании легких
у погибших на пожаре в просвете трахеи и крупных
бронхов обнаружено большое количество густого
секрета коричневого цвета, с мозаичным отложени!
ем копоти коричнево!черного цвета, слизистая их
была cеровато!коричневого цвета (рис. 1), легкие
занимали всю грудную полость, перекрывая часть
области сердца. На поверхности легкие были серо!
красные, на разрезе – красные с участками кровоиз!
лияний в различных отделах легких (как в толще
легочной ткани, так и под плеврой), с поверхности
разрезов стекало скудное или значительное коли!
Рис. 1. Макропрепарат легких погибшего на пожаре: большое
количество слизи с примесью копоти в просвете трахеи и бронхов
Рис. 2. Макропрепарат легких погибшего от отравления угарным




чество пенистой жидкости, т. е. степень отека бы!
ла выражена по!разному. В сегментарных и более
мелких бесхрящевых бронхах выявлено умеренное
количество буроватой слизи. Лимфатические узлы би!
фуркации трахеи, ворот легких и паратрахеальные  –
эластичные, размером от 1 до 2,5 см, черного или
фиолетового цвета. Обнаружены кровоизлияния под
висцеральной и париетальной плеврой, в брюшине,
слизистой оболочке желудка и кишечника, что сви!
детельствует о быстром наступлении смерти.
У погибших в машинах и гаражах просветы тра!
хеи и бронхов были пустые, слизистая оболочка –
ярко!розового или ярко!красного цвета, такого же
цвета – слизистая оболочка всех калибров бронхов
(рис. 2). Легкие были, как правило, вздуты, красного
или красно!розового цвета с умеренно выраженным
отеком.
При гистологическом исследовании у погибших
на пожаре были выявлены следующие изменения:
наличие частичек копоти в слизистой оболочке тра!
хеи (рис. 3) и бронхов (рис. 4) в сочетании с детри!
том, содержащим умеренное число полиморфно!
ядерных лейкоцитов в 74 наблюдениях (73,5 %), бу!
рые частицы копоти черно!коричневого цвета, рас!
положенные внутриальвеолярно, обнаружены у 21
погибшего (21,4 %), часть из которых плотно приле!
гали к стенкам альвеол (рис. 5) или выстилали стен!
ки респираторных бронхиол, встречались отложе!
ния черного пигмента периваскулярно (рис. 6),
бокаловидноклеточная гиперплазия с соотношени!
ем бокаловидных клеток к реснитчатым 1 : 1 наблю!
далась у 17 погибших (17,3 %), гиперплазия желез
подслизистого слоя обнаружена в 30 наблюдениях
(30,6 %), десквамация эпителия трахеи и бронхов –
в 31 (31,6 %), резко выраженное полнокровие стенок
трахеи, бронхов, капилляров межальвеолярных пе!
регородок в 100 % наблюдений, внутриальвеоляр!
ный и интерстициальный отек – в 61 (64,3 %), острое
вздутие легких – в 53 (54,1%), интраальвеолярные
кровоизлияния – в 31 (30,6%), в 2 наблюдениях (2 %)
обнаружены единичные гиалиновые мембраны по
контуру небольшого числа альвеол.
У умерших в гаражах и машинах десквамация
эпителия была менее выраженной и встречалась у 10
погибших (40 %), отсутствовали полоски копоти на
эпителии, наблюдалось выраженное полнокровие
Рис. 3. Десквамация эпителия трахеи, слизь с полоской копоти на
поверхности, лимфоидная инфильтрация, полнокровие сосудов
собственной пластинки слизистой оболочки, переполнение сек!
ретом желез подслизистого слоя. Окраска гематоксилином и эо!
зином; × 100
Рис. 4. Десквамация эпителия, слизь, эритроциты и частицы
копоти в просвете бронха. Окраска гематоксилином и эозином;
× 100
Рис. 5. Острое вздутие легких, полнокровие сосудов, отек со скоп!
лением копоти в просветах альвеол. Окраска гематоксилином и
эозином; × 40
Рис. 6. Периваскулярное отложение копоти в подслизистом слое
стенки бронха. Окраска гематоксилином и эозином; × 100
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сосудов собственной пластинки слизистой оболочки
трахеи и крупных бронхов, умеренно выраженная
гиперплазия и гипертрофия желез подслизистого
слоя. В респираторной ткани наблюдался разной
степени выраженности интерстициальный и внут!
риальвеолярный отек. У погибших в гаражах встре!
чались группы альвеол с резко расширенными пус!
тыми капиллярами межальвеолярных перегородок.
Терминальные и респираторные бронхиолы, альвео!
лярные ходы, как правило, не были расширены.
Встречались очаговые внутриальвеолярные крово!
излияния – в 8 наблюдениях (32 %).
При рассмотрении причины смерти в условиях
пожара следует говорить о нескольких факторах, яв!
ляющихся непосредственной причиной смерти. Это,
прежде всего, остро возникающее удушье, связанное
с поступлением большого количества продуктов сго!
рания, прежде всего сажи, возникновением ожого!
вого шока, но самое главное – это отравление угар!
ным газом [5, 13]. Морфологическими признаками
"острой" смерти во время пожара являются множест!
венные кровоизлияния во внутренних органах, вклю!
чая легкие, и нарушение микроциркуляции в органах
и тканях. Признаками острого альвеолярного повреж!
дения является наличие интерстициального и внут!
риальвеолярного отека, очаговые внутриальвеоляр!
ные кровоизлияния. При световой и электронной
трансмиссионной микроскопии у погибших на
пожаре при аутопсии в трахее были обнаружены час!
тицы копоти, выраженное полнокровие сосудов
дыхательных путей, внутриклеточный отек альвео!
лоцитов I типа, появление пузырьков и везикул
в альвеолоцитах I типа и эндотелиоцитах, накопле!
ние частиц копоти в альвеолярных макрофагах [15].
Гиалиновые мембраны, как правило, не успевают
появиться, хотя в 2 наблюдениях они имели место,
что, скорее всего, свидетельствует о длительном на!
хождении погибших до момента смерти в атмосфере
смешанных токсических газов. Описанные нами
патологоанатомические изменения в ткани легких
и дыхательных путях практически полностью согла!
суются с данными L.A. de Paiva et al. [16]. В этом ис!
следовании с помощью полуколичественного мето!
да с использованием математической модели было
выявлено, что основными морфологическими приз!
наками при непосредственном действии пламени
являются расширение бронхиол и острое вздутие
нижележащих отделов в сочетании с внутриальвео!
лярным кровоизлиянием. Удушье, вызванное дейст!
вием продуктов горения и СО, приводит к коллапсу
альвеол, закупорке просветов бронхиол детритом
с частичками копоти, выраженному интерстициаль!
ному и внутриальвеолярному отеку.
Каково же значение копоти на слизистой оболоч!
ке дыхательных путей и в просветах альвеол? По!
падание сажи в дыхательные пути ведет к реакции
дыхательной системы в виде увеличения объема сли!
зи за счет бокаловидно!клеточной гиперплазии и ги!
перплазии подслизистых желез. Инородная пыль
приводит к десквамации эпителия трахеи и крупных
бронхов и создает почву для массивной аспирации,
что в дальнейшем, если человек выживает на пожа!
ре, приводит к развитию пневмонии в течение пер!
вых 3 сут. [13]. Такое выраженное повреждение орга!
нов дыхания во время пожара в отдаленные сроки
может приводить к развитию хронического бронхи!
та и бронхиолита с выраженным кашлевым симпто!
мом, к очаговым интерстициальным изменениям по
типу альвеолита, как это было описано после терро!
ристического акта в Нью!Йорке [17].
Как глубоко может проникать сажа (копоть)
в дыхательные пути? Скорее всего, это зависит от
длительности нахождения человека в зоне пожара
и глубине вдыхания загазованной атмосферы. В на!
чале прошлого века поднимался вопрос, почему при
одном пожаре у взрослых наблюдали отложения ко!
поти в просветах трахеи, бронхов и альвеол, в то вре!
мя как у погибших в том же пожаре детей до 3 лет ко!
поти в просветах перечисленных выше структур не
наблюдалось [12]. Автор не дает объяснения этому
явлению. С нашей точки зрения, у маленьких детей
смерть наступала раньше, чем у взрослых за счет бо!
лее быстрого отравления окисью углерода. Считает!
ся, что обнаружить копоть в просветах дыхательных
путей у погибших и выживших во время пожара
можно только тогда, когда человек находился в этих
условиях не менее 30–45 мин [18]. При смерти лю!
дей в гаражах и машинах изменения в легких при от!
равлении окисью углерода носят вторичный харак!
тер и связаны, прежде всего, с угнетением нервной
системы [11].
Заключение
Концентрация карбоксигемоглобина в крови умер!
ших достоверно выше у погибших в закрытых поме!
щениях, чем на пожарах. В 63,9 % при отравлении
угарным газом имеет место гипергликемия. Содер!
жание карбоксигемоглобина при ожогах > 50 % пло!
щади тела достоверно ниже, чем при ожогах < 30 %
площади тела.
У погибших на пожаре отмечаются гистологичес!
кие признаки диффузного альвеолярного поврежде!
ния, десквамативный бронхит, пигментация эпителия
хрящевых бронхов и наличие пигментированных
макрофагов в альвеолах и респираторных бронхио!
лах, признаки острого вздутия легких. При гибели
в закрытых помещениях (гаражи и автомашины)
имеют место начальные проявления диффузного
альвеолярного повреждения. Гистологических приз!
наков бронхоспазма в нашем материале обнаружить
не удалось.
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